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Pancreatita acută la începutul secolului XXI
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Acute Pancreatitis at the Begining of the XXI Century 
The author presents a review of definitions, classifications, epidemiology, ethiology, pathoghenesis and prognostic scores of acute pancreatitis 
(АP). From these sources the author studied the historical aspects of the treatment of AP: the contemporary conservative treatment, the evolution 
of surgical methods, and the results of treatment. 
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Oстрый панкреатит в начале ХХI века
Автор приводит обзор литературы по проблеме острого панкреатита (OП). Приводятся определение, классификация, эпидемиология 
заболевания, этология, патогенез и критерии прогноза эволюции ОП. Автор подробно останавливается на исторических аспектах лечения 
ОП: современных понятиях консервативного лечения, эволюции хирургических методов лечения ОП, показания, результаты.
Ключевые слова: острый панкреатит, консервативное, хирургическое лечение.
Introducere
Pancreatita acută (PA) este procesul inflamator acut al 
pancreasului, care poate rămâne localizat la nivelul glandei 
sau se extinde variabil la ţesuturile peripancreatice retrope-
ritoneale şi la organele situate la distanţă de loja pancreatică 
[1], fiind un model de imunoinflamaţie locală şi sistemică 
acută, al cărui spectru clinic cuprinde sindromul de răspuns 
inflamator sistemic, septicemie şi insuficienţa multiplă de 
organe (MOF).
Sumarul clasificării de la Atlanta, 1992 (Bollen et al., 
2008 [2] este redat în tabelul 1.
Pancreatita acută
Proces inflamator acut în pancreas, cu im-
plicare variabilă a ţesuturilor regionale sau a 
sistemelor de organe, asociată cu ieşirea şi cu 
creşterea nivelului de enzime în sânge/urină
Severitatea:
Pancreatită acută uşoară
Pancreatită acută severă 
(PAS)
Este asociată de disfuncţii de organe, care 
eventual pot dispărea; lipsită de semnele unei 
pancreatite severe. De obicei, cu o structură 
normală a parenchimului pancreatic la CT cu 
contrastare
Asociată cu leziuni de organe/sau complicaţii 
cum ar fi necrozele, abcesele sau pseudochis-
turile





Dereglări de funcţie ale organelor sau sistemice:
Şoc Presiune sistolică < 90 mm Hg
Insuficienţă pulmonarăPaO2</=60 mm Hg
Dereglare funcţie renală Creatinina >/=177mmol/l or</=2mg/dl, după 
 rehidratare
Hemoragie gastrointestinală 500 ml/24 de ore
CID Trombocite </= 100 000 /mm3, fibrinogenul
<1,0 g/l şi produse din fragmente de fibrină > 80mg/l
Tulburări metabolice severeCa </=1,87mmol/l sau </=7,5 mg/dl
Complicaţii locale
Colecţii fluide acute
Se produc precoce în evoluţia pancreatitei 
acute, sunt localizate în / sau în apropierea 
pancreasului mărginite cu un val de granulaţii 
sau ţesut fibros. La ½ dintre pacienţi este posi-
bilă o regresiune de sine stătător.
Epidemiologia pancreatitei acute, morbiditatea, 
mortalitatea
Incidenţa reală a PA este dificil de estimat şi este influenţată 
de o serie de variabile: factorii etiologici şi geografici, criteriile 
şi acurateţea diagnosticării, accesul câtre datele autopsice. PA 
este o problemă severă în Europa, fiind o problemă medicală, 
chirurgicală, financiară semnificativă. Formele distructive ale 
PA sunt cea mai complicată problemă în gastroenterologie şi în 
chirurgie [3]. Incidenţa variază de la 5,4 –79,8 : 100 000 populaţie, 
200-800/1 mln populaţie / an, alcătuind 4-10% din numărul total 
de pacienţi de profil chirurgical [4, 5, 6], 10-80 de cazuri noi 100 
000 locuitori an şi se corelează cu epidemiologia alcoolismului şi 
a litiazei biliare – factori etiologici principali [7], deţinând locul 
III în afecţiunile chirurgicale acute [8, 9].
Etiologia şi patogenia pancreatitei
Datele literaturii sunt controversate, problema etiologiei 
fiind prezentată diferit de autori. Cauza alcoolică rămâne cea 
mai des întâlnită de la 35-59% (10,11,12), urmată de cea biliară 
31,5%- 40% [13, 14, 15]. Factorul alimentar e responsabil de 
apariţia pancreatitei în 11,4% [16]. Un alt factor etiologic îl 
reprezintă agresiunea operatorie.
Au fost propuse diferite teorii: teoria canalului unic 
(Bernard, Hilderbrandt, Opie) – pătrunderea bilei în ductul 
pancreatic; coledocolitiaza, edemul inflamator şi stenoza 
cicatricială a Sf. Oddi, încarcerarea calculilor în PDM. Sucul 
pancreatic pătrunde în CBP formând cu bila un „coctail” 
distrugător în acelaşi timp este important şi spasmul vascular 
[17]. Tratamentul profilactic al calculilor este decisiv [5]. O 
problemă aparte este PA postoperatorie atestată în 2,5% şi 
disfuncţia sf. Oddi [18, 19]. 
Teoria vasculară susţinută de unii autori [20] explică 
apariţia formelor purulente şi gangrenoase, cu o evoluţie 
foarte severă. Teoria toxico-infecţioasă argumentează apariţia 
complicaţiilor purulente la 2-12% peste 2-3 săptămâni [21]. În 
literatură se insistă asupra elementului principal de declanşare 
a pancreatitei datorită dereglării eliminării secretului pancre-
atic şi dezvoltarea hipertensiei intraductale [17, 22, 23].
Mecanismul canalar – teoria canalului comun (Opie, 
1901) explică apariţia pancreatitei prin refluxul bilei în cana-
lele pancreatice şi prin activarea enzimatică intraglandulară 
sub acţiunea componentelor biliare [24].
V. S. Saveliev [25] constată că etiologia se stabileşte la 
75-80% dintre pacienţi, iar la 20-25% sunt pancreatite idio-
patice.
Printre formele mai recent evidenţiate sunt PA post-
CPRE [26, 27, 28].
Caracteristic PA post-CPRE este apariţia sindromului 
dureros în timpul efectuării STE sau imediat după aceasta. 
Evoluţia este rapidă (primele 24 de ore) spre peritonită; pre-
valarea schimbărilor hemoragice în capul pancreatic şi lipsa 
schimbărilor în corp şi în coadă, cu îmbibarea hemoragică 
a ţesutului parapancreatic, urmare a diatermonecrozei sau 
a focarului de inflamaţie cronică, cât şi perforaţia porţiunii 
intrapancreatice a CBP [29, 30, 31].
Fogel EL [32] aduce o incidenţă de PA la 30% după CPRE 
la pacienţii cu risc: disfuncţia sf. Oddi – 4,09%; 2,46% – în caz 
de prezenţă a unui istoric de pancreatită.
 Folosirea metodelor profilactice au micşorat cazurile 
de pancreatită acută după CPRE de la 12 până la 7,4%, iar a 
formelor distructive – de la 3,0 până la 0,4%. Cu toate aces-
tea problema pancreatitelor post-CPRE nu este soluţionată 
[33]. 
Manometria – metodă de explorare a CBP, sf. Oddi şi a 
ductului pancreatic
Din punct de vedere al importanţei hipertensiei duc-
tale în declanşarea PA, determinarea presiunii este metoda 
apropiată de răspunsul la întrebarea prezenţei sau a lipsei 
hipertensiunii wirsungiene. 
Manometria sf. Oddi (34) a fost efectuată la 105 paci-
enţi, care a depistat stenoză papilară sau disfuncţia sf. Oddi 
în 56%, cu veziculă biliară prezentă, şi la 73%, dintre cei care 
au suportat colecistectomie.
Arendt T [35] propune măsurarea presiunii ductale timp 
de 24 de ore. Obstrucţia CBP a mărit presiunea cu 17+/-3 cm 
H2O. Unii dintre autori [33] nu folosesc această metodă de 
investigare, susţinând că manometria sf. Oddi poate fi aso-
ciată cu un risc de PA post-CPRE de 10-20%, iar în grupul 
cu desfuncţii sf. Oddi pancreatitele au fost atestate în 27% 
vs 3% din cazuri. Singh et al. susţin că manometria nu este 
asociată cu o rată înaltă de pancreatite. În cazul disfuncţiei 
Oddi la CPRM şi la CPRE cu manometrie a depistat disfunc-
ţia în 86,7% din cazuri cu 2 cazuri de rezultate fals negative. 
Colangiopancreatografia prin rezonanţă magnetica (CPRM) 
cu secretină este o alternativă a manometriei. În cazurile cu 
rezultate în limitele normei, manometria repetată a depistat în 
42% disfuncţiile sf. Oddi. O singură manometrie nu exclude 
disfuncţia sf. Oddi.
Craig AG, Sapy P [36] au comunicat că manometria 
este cea mai definitivă investigaţie în evaluarea pacienţilor cu 
disfuncţii sf. Oddi, cu implicarea fiecărei componente biliare 
sau pancreatice. Din punct de vedere tehnic, manometria se 
efectuează cu un cateter triluminal, de o lungime de 200 cm, 
din poliamid, cu diametrul intern 0,45 mm.
Videomanometria sf. Oddi este o metodă promiţătoare 
şi inovativă şi este recomandată în practică [37, 38].
Criteriile de prognosticare a evoluţiei PAS
De obicei, majoritatea pacienţilor suferă de o pancreatită 
uşoară, este dificil de apreciat în momentul internării la care 
dintre ei există riscul dezvoltării PAS. Criteriile severităţii 
includ disfuncţiile de organe, în particular: şocul, insufici-
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enţa pulmonară, renală şi/sau complicaţiile locale, în special 
necroza pancreatică sau abcesele şi pseudochisturile. Necroza 
pancreatică a fost definită ca prezenţa ariilor difuze sau lo-
cale de ţesut neviabil care de obicei, este asociată cu necroza 
ţesutului adipos. Este foarte importantă prezenţa unor indici 
obiectivi de severitate a pancreatitei. Examenul clinic la in-
ternare în primele 24 de ore nu sunt prea specifice şi nu au o 
sensibilitate pronunţată; se cere o obiectivizare a situaţiei. Unul 
dintre aceşti indici este proteina C-reactivă cu o sensibilitate şi 
cu o specificitate de 80%, dar care poate fi apreciat doar peste 
48 de ore de la apariţia semnelor PA. 
Pentru prognosticare au fost propuse diferite scoruri 
bazate pe indici clinici şi de laborator cum ar fi scorul Ranson, 
Glasgow şi APACHE II. Alt indice ar fi indicele de greutate la 
obezi, ceea ce ar putea creşte riscul complicaţiilor sistemice şi 
al mortalităţii. Dacă la scorul APACHE II sunt adăugate cele 2 
puncte condiţionate de obezitate, acesta devine APACHE-O. 
Scorul comun în aprecierea disfuncţiilor de organe ar fi SCO-
RUL Disfuncţiilor multiple de organe (MODS) şi determinarea 
disfuncţiilor secvenţionale de organe (SOFA). 
CT este considerată drept „standardul de aur” în dia-
gnosticarea necrozelor pancreatice, factor luat în consideraţie 
de scorul Baltazar. În scorul Balthazar peste 5, mortalitatea 
creşte de 8 ori. Creşterea scorului APACHE II în primele 48 
de ore este sugestiv pentru dezvoltarea unei pancreatite severe. 
Examenul CT cu contrast permite la a II-a sau la a III-a zi de 
a diferenţia formele interstiţiale sau necrotice ale PA. Se mai 
afirmă că, la o necroză de peste 50% din parenchimul pancre-
atic, în mortalitate nu există o distincţie veridică semnificativă 
în formele sterile sau în cele infectate.
Ghidirim Gh. [39] consideră, că cel mai apropiat de 
realitate este scorul APACHE II.
Întru precizarea diagnosticului se folosesc markerii 
inflamatori – proteina C-reactivă.
Clasificarea Balthazar are 5 clase de severitate, notate de 
la A la E [40]. La folosirea contrastului se evidenţiază zonele 
necrotice (clasificarea Freeny, cu 5 grade de severitate): for-
mele uşoare clasele A şi B, cu lipsa macroscopică a necrozei; 
formele severe – C, D, E – grupurile cu risc de complicaţii. Un 
alt indice important este cel de severitate: CT/CTSI (computer 
tomography severity index) cu o acurateţe de 85%. PAS se 
stabileşte, dacă scorul APACHE II este mai mare de 8. Valoa-
rea predictivă pozitivă – 71%, iar acurateţea globală – 80%. 
Determinarea tripsinogenului – 2 seric are o sensibilitate de 
91% şi o specificitate de 71%.
Tratamentul PA. Istoric
Tratamentul PA a evoluat în timp [41, 42]. 40 de ani în urmă 
se pleda pentru tactica chirurgicală activă. Letalitatea înaltă după 
tratamentul chirurgical, comparativ cu cel conservator, a schim-
bat atitudinea. Astfel, s-a recomandat tratamentul conservator, 
cel chirurgical fiind propus doar după indicaţii stricte.
Malinovschii N. N. [43] afirmă că, până în 1987, tactica 
în PA era conservatoare, operaţiile efectuându-se doar în 
complicaţiile septicopurulente.
Sunt divergenţe în determinarea indicaţiilor şi a con-
traindicaţiilor în tratamentul chirurgical al PA. În forma 
edematoasă se propune tratamentul conservator. În PAD – tra-
tamentul chirurgical se indică în peritonita pancreatogenă, 
abcese şi pseudochisturi pancreatice. La momentul actual, 
este recomandabilă tactica activ-espectativă.
Tratamentul PA este multidisciplinar [44]. Conform 
datelor oferite de alţi autori, letalitatea variază de la 1,9, în 
formele uşoare, şi până la 85%, în cele distructive [45, 46, 
5, 47] şi chiar 80 – 90% în necroza infectată cu insuficienţă 
pluriorganică. La cei cu insuficienţă de 1-2 organe, letalitatea 
este de 40-50%, insuficienţă a 4 organe – letalitatea – 80-100%. 
Pancreonecroza infectată este urmată de o morbiditate cu 
mortalitate prin septicemie şi insuficienţă multisistemică. 
Asocierea infecţiei în termene precoce produce dezvoltarea 
şocului toxico-infecţios. Contaminarea cu flora microbiană 
condiţional patogenă de provenienţa endogenă sau intestinală 
prin translocare, urmată de o cascadă de reacţii patologice 
[48].
Media infectării este de 40-70%: în prima săptămână – în 
24%; în a II-a – în 36%; a III-a – în 71% din cazuri [49].
Complicaţiile purulente [50] se înregistrează în 
29,5%; pseudochisturile postnecrotice sau abcesele pan-
creatice – în 72,8%; flegmonul retroperitoneal – în 29,8% 
din cazuri. În pancreonecroza infectată letalitatea este de 
peste 50% [51].
Tratamentul conservator (medical) al PA
Acest tratament diferă în funcţie de autor, cantitativ şi 
calitativ. Ghidurile practice propuse de Colegiul American de 
Gastroenterologie (1997) propun, în linii generale, tratament 
suportiv, resuscitarea cu fluide, alimentarea enterală, transfe-
rul în ATI, antibioterapia, tratamentul necrozei pancreatice 
infectate, tratamentul necrozei sterile, tratamentului erupţiilor 
ductale. Tratamentul suportiv este, în esenţă, îndreptat spre 
prevenirea hipoxemiei şi resuscitarea fluidică [52]. Analgezia 
este un element important în tratament, iar administrarea 
preparatelor analgezice narcotice este necesar să fie indicate 
la fiecare 2-4 ore. Suportul nutriţional trebuie iniţiat în PAS, 
atunci când devine clară imposibilitatea alimentării perorale 
pentru câteva săptămâni. În acest scop se v-a efectua alimen-
tarea enterală, care este mai eficace decât alimentarea totală 
parenterală. În PA severe sunt indicate: internarea în ATI, 
monitorizarea şi tratamentul intensiv în funcţie de severitate 
şi de teren. Tratamentul PAS, cu complicaţii sistemice MOF şi 
locale severe se face în unităţi specializate printr-o colaborare 
multidisciplinară.
Se propune următorul tratament conservator: analge-
zie, tratamentul insuficienţei cardiovasculare acute, corecţia 
dereglărilor microcirculaţiei, suprimarea funcţiei de secreţie 
externă a pancreasului, tratamentul toxemiei endogene [53, 
54, 1, 55].
Tratamentul chirurgical al PA
Problema tratamentului chirurgical şi laparoendosco-
pic al PA rămâne în atenţia chirurgilor fiind controversată şi 
departe de a fi rezolvată. 
După părerea unor autori [56, 57], indicaţiile principale 
pentru tratament chirurgical sunt:
Nr.1 (313), 2010
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- infectarea unei PA sterile documentată prin aspiraţie 
fină;
- necroza sterilă, cu dereglări ale funcţiilor de organe, când 
aceasta ocupă mai mult de 50% din ţesutul pancreatic, la 
3 săptămâni după atacul de PAN.
Se efectuează:
- necrozectomia cu drenare şi relaparotomiile de necesi-
tate;
- metoda cu lavaj continuu postoperatoriu;
- tratamentul deschis cu necrosectomie, urmată de relapa-
rotomii prin abdomen marsupializat deschis.
Nu există consens sau indicaţii certe în managementul 
chirurgical al PA necrotice infectate, deşi, în general, este 
acceptat faptul că necroza infectată necesită intervenţie chi-
rurgicală.
Bursostomia oferă avantajul controlului vizual, al dre-
nării larg deschise şi continue a focarului infectat. Operaţia 
precoce pentru PAN nu influenţează supravieţuirea şi poate 
fi asociată cu o rată crescută a complicaţiilor. Suhopara Iu. 
N. [58] relatează că la Congresul I internaţional din Moscova 
(1995) şi la Conferinţă I Internaţională în Chirurgia de Urgen-
ţă (Belgrad, 1996) s-a optat pentru atitudinea tactică de bază 
prin excluderea operaţiilor precoce mai ales a laparotomiilor 
explorative.
Tactica este selectată în funcţie de raportul comparti-
mentului necrotic şi celui lichidian, cât şi în funcţie de gradul 
de infectare, care permit ameliorarea rezultatelor.
Tratamentul laparoendoscopic al PA
Aplicarea tehnologiilor laparoscopice în diagnosticarea 
pancreatitei acute devin tot mai atractive prin posibilitatea 
diagnosticării precoce a PA şi prin miniinvazivitatea inter-
venţiei [59]. Autorii afirmă că laparoscopia permite determi-
narea etiologiei pancreatitei acute, a formelor morfologice a 
procesului patologic în pancreas şi în cavitatea abdominală, 
extinderea procesului în acelaşi timp permite aprecierea stării 
căilor biliare.
Nu în toate cazurile prin abord laparoscopic este posi-
bil a examina pancreasul, a determina adevărata răspândire 
şi caracterul procesului distructiv în pancreas şi în spaţiul 
parapancreatic. 
Letalitatea postoperatorie înaltă în PA şi tratamentul 
acesteia a dictat folosirea tehnologiilor miniinvazive [60, 61, 
62, 63], care au următoarele indicaţii:
- Peritonita fermentativă cu colecistită distructivă sau 
coledocolitiază;
- Peritonita fermentativă şi asocierea unui flegmon retro-
peritoneal parapancreatic.
- Abcesul al BO, flegmonul parapancreatic şi retroperito-
neal + coledocolitiaza şi icterul mecanic.
- Laparoscopia cu inventarierea şi cu sanarea cavităţii abdominale, 
la indicaţii – colecistostomia sau colecistectomia laparoscopică. 
Sub control laparoscopic se determină proiecţia accesului mini-
laparotomic pe peretele abdominal anterior.
- Sanarea şi drenarea abcesului BO sau a flegmonului 
parapancreatic.
- Colecistostomia laparoscopică în cazul riscului înalt al 
colecistectomiei, sanarea cavităţii abdominale şi drenarea 
ei. La fiecare al cincilea s-a efectuat sanarea miniinvazivă 
şi drenarea flegmonului retroperitoneal. S-au micşorat 
complicaţiile postoperatorii cu 26,7%, zilele/pat – până 
la 20,5, letalitatea – până la 19%.
Introducerea chirurgiei laparoscopice a condiţionat 
necesitatea reevaluării algoritmului tradiţional [64].
Datele literaturii referitoare la indicaţiile de aplicare a 
intervenţiilor laparoscopice în tratamentul PAS sunt destul de 
controversate. Majoritatea autorilor consideră ca indicaţii de 
aplicare a laparoscopiei diagnostice: peritonita fermentativă, 
neeficienţa tratamentului conservator, toxemia de severitate 
medie şi înaltă, tabloul clinic incert [65, 66, 67]. Unii chirurgi 
aplică laparoscopia în scopul preconizării formei pancreatitei 
şi determinarea schimbărilor parapancreatice şi retroperitone-
ale [68, 69, 70]. Mai bine sunt formulate indicaţiile de aplicare 
a metodelor laparoscopice de Suhopara Iu.. N, Maistrenco N. 
M. şi Trişin V. M. [58] (2003). Acestea ar fi: 
- peritonitele pancreatogene;
- intoxicarea pancreatogenă de severitate medie şi înaltă;
- colecistita acută distructivă asociată PA;
- icterul mecanic;
- neeficienţa tratamentului conservator timp de 12-24 de 
ore sau progresia semnelor de pancreatită şi de intoxicaţie. 
La creşterea semnelor clinice [71] este indicată sanarea 
laparoscopică şi drenarea cavităţii abdominale şi bursei 
omentale. 
Pavars M. [29] afirmă că chirurgia miniinvazivă este o 
nouă şi o promiţătoare modalitate în managementul pacienţi-
lor cu PAS. Datorită folosirii metodelor miniinvazive operaţia 
este posibilă în prima săptămână – operaţii transcutanate şi 
endoscopice [72]. Avantajele: staţionarea până la o săptămână 
şi revenirea în câmpul muncii în 3 săptămâni. Unii autori [140] 
propun laparoscopia sau drenarea colecţiilor prin puncţie sub 
control USG, necrsechestrectomia la 2-3 săptămâni, după 
demarcarea sechestrelor. 
În cadrul laparoscopiei: sanaţia, colecistostomia, des-
chiderea şi drenarea bursei omentale şi a cavităţii abdominale 
transfixiant prin bursa omentală, urmează bursoomentosco-
pia şi retroperitoneoscopia la 5-6 zile. Sechestrectomia de 
etapă cu cavitare USG. Laparoscopiile dinamice sanaţionale; 
bursopancreatoscopia şi retroperitoneoscopia la 5-6 zile. 
Sechestrectomiile de etapă cu cavitarea USG, laparoscopiile 
sanaţionale; bursopancreatostomia, abdominizarea pancre-
asului, deschiderea flegmonului retroperitoneal, ceea ce a 
micşorat termenul tratamentului cu 20%, latalitatea – 10%.
Ballestra-Lopez [73] susţine folosirea în PAB a CPRE 
etapa I, la a II-a – CEL în pancreatitele uşoare în prima săptă-
mână. În cele severe după 7 zile, cu colangiogrfia intraopera-
torie, conchizând că tratamentul laparoscopic în pancreatitele 
severe ar necesita nişte investigaţii ulterioare.
Drept contraindicaţii vor servi: hemoragia intrachistică 
(hemostaza este obligatorie); ruptura intraperitoneală (drenaj 
peritoneal, reperare dificilă); hipertensiunea portală asociată 
(risc de hemoragie). 
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Drenajul endoscopic prin pseudochistogastro- sau du-
odenostomie este indicat în pseudochisturi, care bombează 
gastric sau duodenal [4, 74, 75].
Drenajul endoscopic prin endoprotezarea ductului 
Wirsung în pseudochisturile cefalice, comunicante larg cu 
sistemul ductal, dar cu rezultate inconstante şi cu o rată mare 
de recidivă.
Managementul pseudochisturilor, cu un diametru de 
până la 6 cm, include: decompresiunea chirurgicală prin 
drenaj percutanat; decompresiunea chirurgicală prin drenaj 
extern sau intern (stomac, duoden, jejun) şi rezecţia pancrea-
sului. Se asigură drenajul cu succes la 82-89% dintre pacienţi. 
Chistogastrostomia (1994) este propusă de Way, Trias, Meltzer, 
Amoral, Holeczz, Denis, Smadja (cit. Laureano F,9).
În 94% din cazuri în terapia endoscopică [76] pancre-
atita a răspuns printr-o reducere semnificativă a semnelor 
clinice şi a nivelului de amilaze. În grupul Indianapolis au 
fost studiate rezultatele a 313 pacienţi cu disfuncţii sf. Oddi şi 
cu pancreatograme în normă. STE repetată a fost efectuată la 
pacienţii cu presiunea bazală pancreatică crescută, în care STE 
unică a fost un tratament neadecvat. Manometria a depistat 
o presiune biliară crescută şi pancreatică în limitele normei 
la 28 de pacienţi; norma biliară şi devierea pancreatică – la 
108 pacienţi; şi ambele peste normă – la 177 de pacienţi. Rata 
complicaţiilor – 13% din cazuri. După 43 de luni în cazul dure-
rilor persistente, care nu puteau fi controlate cu medicamente, 
s-a repetat la 24,6% dintre pacienţi. Cei mai mulţi pacienţi cu 
disfuncţii ale sfincterului Oddi, tip I sau II şi III, nu au fost 
supuşi intervenţiilor repetate. În pancreatitele post – CPRE, 
la 436 s-a depistat disfuncţii oddiene: la 256 – ductografia şi 
manometria au fost în normă. 12,9% dintre pacienţi au avut 
o pancreatită post-CPRE.
Metodele miniinvazive oferă următoarele beneficii 
părţi pozitive – lipsa necesităţii anesteziei generale repeta-
te; pacienţii sunt activi; se micşorează pierderile proteice, 
electrolitice şi altor componente plasmatice, nu se formează 
herniile ventrale [76]. Tratamentul laparoscopic micşorează 
traumatismul, de 1,5 ori – durata aflării în staţionar şi de 2 
ori – letalitatea [77].
În peritonitele fermentative este indicat tratamentul 
miniinvaziv – drenarea laparoscopică a cavităţii abdominale 
şi a bursei omentale, blocaje curative. Seewald S. [78], refe-
rindu-se la rezultatele metodelor endoscopice, se pronunţă 
pentru investigaţiile ulterioare.
Hammarstrom L. E. [79] pledează pentru drenajul en-
doscopic în PA monitorizând rezultatele în termene imediat, 
precoce sau mediu. Autorul a efectuat drenajul ductului Wir-
sung la 13 dintre 18 pacienţi (72%). STE ca unică metodă a fost 
întrebuinţată în 7/13, aplicarea stentului – în 6/13. Drenajul 
CBP – la 10 pacienţi cu STE. Rezultate imediate – 1-30 de zile 
şi medii – 48 de luni; excelente (fără dureri), bune (dureri oca-
zionale mici) – în 62%. Complicaţii – la 4 pacienţi (31%), for-
mare de abces – la 1 pacient, aplicare repetată a stentului – la 
1 pacient, sau migrarea stentului – la 2 pacienţi.
Kozarek R. A. [68] propune plasarea stentelor şi a drene-
lor în menajarea pancreatitelor: 9 – în PA; 8 – în cea cronică. 
În caz de hipertensiune ductală pancreatică datorată stenozei, 
eruperea ductului sau a pseudochistului. S-a constatat reduce-
rea marcantă a durerilor cronice şi a atacurilor de pancreatită. 
În concluzie, drenajul sau stentarea micşorează necesitatea 
intervenţiei chirurgicale asupra pancreasului, temporizează 
situaţia înainte de terapia definitivă.
Kurbangaliev A. I. [80] subliniază în lucrările sale 
tendinţa operaţiilor miniinvazive: laparoscopia diagnostică, 
pancreatoscopia directă, sanarea bursei omentale şi a cavităţii 
abdominale. În PAB – colecistectomia laparoscopică, coledo-
coscopia, coledocolitotomia, drenarea CBP, necrsechestrecto-
mia. În faza şocului pancreatogen sau a toxemiei laparoscopia 
se va efectua pentru diagnosticarea, sanarea şi drenarea bursei 
omentale şi a cavităţii abdominale. Letalitate prin burso- şi 
retroperitoneostomie este de 17,6% – miniinvaziv, iar în re-
laparotomii – 47,8% [81].
CPRE + manometria sf. Oddi revelează diagnosticul în 
cazul pancreatitei recurente, fără o cauză determinantă [34]. 
STE este tratamentul de elecţiune al disfuncţiilor sf. Oddi şi 
al stenozei papilare. Sfincterotomia dublă pancreatobiliară 
prognozează un nivel redus de morbiditate rezultate la distan-
ţă mai bune decât doar STE. Papilotomia papilei duodenale 
minore, cu un termen de stentare scurt, pare a fi o rezolvare 
eficientă la o pancreatită recurentă asociată. Drenajul ghidat 
endoscopic sau endosonografic va îmbunătăţi tratamentul 
fiind tratamentul de elecţiune al majorităţii pseudochisturilor 
simptomatice pancreatice. Debridarea transmurală a abceselor 
pancreatice şi a necrozelor infectate este de asemenea studiată, 
dar oferă o alternativă prin acces miniinvaziv în cazuri selecte. 
Acestea trebuie să fie doar în centrele de performanţă.
Kuzneţov N. A. [82] propune, pentru ameliorarea 
rezultatelor tratamentului, metode de endochirurgie: laparo-
scopie diagnostică şi sanare; USG, laparoscopie de urgenţă, 
laparoscopie dinamică, laparoscopiaecurativă. Laparoscopia 
de urgenţă poate fi efectuată sub anestezie locală. La bolnavii 
în vârstă şi senili şi la bolnavii cu şoc pancreatogen s-a apelat 
la o anestezie generală (endotraheală, anestezie peridurală 
după tratamentul antişoc. O largă răspândire o are tratamentul 
endoscopic al colecţiilor pancreatice [83, 84, 85]. În sanarea 
endolaparoscopică se recomandă o anestezie generală. Se 
drenează cavitatea abdominală bursa omentală, ligamentul 
rotund al ficatului, colecistostomia. Bursa omentală drenată 
prin Vinslow sau ligamentul gastrocolic. Cateterul cu diame-
tru de 1-2 mm la 5-7 cm în ligamentul rotund, cu introducerea 
a 0,25% de novocaină. Se propune colecistostomia prin acces 
direct şi colecistostomia de suport (Prudkov). Indicaţii pentru 
laparoscopia diagnostică servesc:
- agravarea tabloului clinic şi USG a pancreatitei;
- criteriile de evoluţie nefavorabilă la laparoscopia primară 
(reacţie semnificativă a peritoneului parietal şi visceral, 
răspândirea peritonitei, caracterul exsudatului). Se va 
colecta lichid pentru controlul bacteriologic.
Pentru o diagnostică veridică a pancreatitei este necesară 
prezenţa a cel puţin 3 semne în diferite asocieri. 4 semne în 
primele zile stabilesc pancreonecroza. Pancreonecroza se 
confirmă şi în prezenţa a cel puţin a unui semn veridic (pete 
de steatonecroză, exsudat hemoragic, îmbibarea hemoragică 
sau „sticloasă” a ţesuturilor.
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Semnele evoluţiei nefavorabile se determină cu 12–24 
de ore mai devreme decât schimbarea indicilor clinici şi de 
laborator. Eficacitatea laparoscopiei – 100%.
CPRE la pacienţii mai în vârstă de 90 de ani a descoperit 
calculi biliari în 54%; stricturi – maligne în – 9,5%; dilatări fără 
obstrucţie – în 11,9% din cazuri. Mai mult de 95% au suportat 
terapia endoscopică. Complicaţii – 2,5% dintre pacienţi, cu o 
mortalitate de 0,7%.
Conform datelor oferite de Socolov A. A. [86] eficacita-
tea diagnostică a CPRE este de 82–94%. Se mai folosesc STE, 
litextracţii cu coşuleţe metalice, drenare nazobiliară. Actual-
mente este posibil de aplicat litotripsia intraductală (mecanică, 
laser, electrohidraulică), drenarea bilioduodenală cu endopro-
teze (stenturi). CPRE mai pune în evidenţă [87] diverticule 
ale zonei papilare, stricturi terminale ale CBP şi ale ductului 
pancreatic. Diverticulele sunt prezente în 5% din cazuri de 
colecistită calculoasă şi în 9,5% din cazuri de coledocolitiază. 
La bolnavii cu SBO se înregistrează diverticule. Diverticulele 
duc la dereglări de pasaj biliar şi pancreatic. STE în stricturile 
biliare sau în cele pancreatice oferă rezultate bune.
Pavars I [29] susţine CT în PAS; la 90 de pacienţi cu 
PAS a efectuat CT, urmată de necrozectomie şi de lavajul 
postoperatoriu local, cu o sensibilitate de 73%. În ultimul 
timp [88], metodele de drenare şi de sanare endoscopică a 
spaţiului retroperitoneal se efectuează prin accese lombar şi 
extraperitoneal. Neuhaus H. [89] susţine că endoterapia pseu-
dochisturilor este eficientă cu rezultate promiţătoare de lungă 
durată. Sanarea laparoscopică pentru peritonita fermentativă 
mai rar este infectată – 10,2% versus laparotomie – 40% din 
cazuri [12].
Tratamentul chirurgical este recomandabil doar în 
complicaţiile pancreonecrozei prin miniacces [90].
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